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EXPOSÉ ANALYTIQUE 


PREMIÈRE PARTIE 

(1898-i906) 


INTRODUCTION 

Le grand nombre de travaux consacrés par nous aux afleclious du 
tube digestif et particulièrement à celles du foie et des voies biliaires 
juslitie l’importance que nous leur donnons dans cet exposé. Nous 
avons eu en effet la bonne fortune de pouvoir en poursuivre l’étude 
auprès de notre maître le professeur Gilbert depuis plus de dix ans. 
Les recherches méthodiques que nous avons ainsi faites nous ont 
permis d’isoler parmi les affections du foie et des voies biliaires plu¬ 
sieurs types morbides nouveaux. Parmi eux le plus fréquent et le plus 
important est la cholémie simple familiale, dont nous avons, avec 
M. Gilbert, pu fixer les nombieux caractères cliniques: a cote d’elle 
nous avons étudié les ictères chroniques simples (superposables à 
certains des ictères hémolytiques récemment décrits), les splénomé- 
galies méta-iclériqnes, etc. Nous avons pu établir les parentés étiolo¬ 
giques entre les diverses maladies biliaires qui forment une famille 
naturelle, la famille biliaire, et prouver la réalité d’un terrain biliaire 
lavurisaut le développement de certaines afleclions comme les 
cirrhoses biliaires. Nous avons ainsi éclairé l’étiologie de ces 
cirrhoses dont nous avons fixé avec détails les caractères cliniques cl 
anatomiques; en môme temps la pathologie comparée et l’expérimen¬ 
tation nous aidaient i\ en préciser la palhogénie. 

En étudiant ces diverses maladies cl surtout la cholémie simple 
familiale, nous avons pu analyser les symptômes et le mode de pro¬ 
duction de bien des affections localisées à d’autres organes (estomac, 
rems, rate, plèvre, etc.,) qui en réalité peuvent être regardées comme 







même Tamille, cliez lesquels leur envahissement se fait avec la plus grande 
facilité, en dehors de tout état morbide apparent, et qui, peu après leur 
naissance, ou plus lard, présentent les signes d'une affection biliaire plus 

donné de îeur vie une maladie biliaire passagère (ictère catarrhal, ictère 









elle est avant tout caractérisée par la présence d’une cholémie variable, 
mais modérée s’accompagnant communément d’une teinte bilieuse pins ou 
moins accusée des téguments, mais n’entraînant pas ordinairement le 
passage des pigments biliaires vrais dans l’urine ; elle se manifeste en 
outre par de multiples symptômes dus non à la cholémie seule, mais fi 
d’autres causes associées. 


Étiologie. — D’une extrême fréquence, la cholémie familiale est plus 
commune dans la clientèle urbaine qu’à l’iiôpital, et c’est là surtout qu’il 
nous a été donné de l’étudier. Elle nous a paru plus répandue dans certaines 
races et notamment chez les Israélites. C’est une maladie familiale, hérédi¬ 
taire, et l’interrogatoire en révèle facilement les divers signes soit chez les 
ascendants, soit chez les collatéraux, soit chez les descendants. Elle remonte 
on général à la naissance ou tout au moins à de longues années en arrière, 
ayant tantôt débuté sans cause occasionnelle nette, tantôt et plus rarement à 
la suite d’une maladie intercurrente. Enfin l’enquête étiologique montre ses 
connexions étroites avec les autres affections de la famille biliaire. 

Symptomatologie. — Compatible souvent avec un état de santé apparente, 
la cholémie familiale constitue alors plus un tempérament qu’une maladie. 
D’autres fois elle entraîne une série de symptômes secondaim importants qui 
dominent le tableau clinique et sont à tort regardés comme primitifs (trou¬ 
bles dyspeptiques, neurasthéniques, hémorragies, elc.) ; ils constituent autant 
de signes révélateurs de la cholémie familiale. A côté d’eux nous avons 
décrit des symptômes fondamentaux, plus directement sous la dépendance 
de l'affection, qui permettent d’affirmer le diagnostic; enfin fréquemment la 
recherche des antécédents familiaux peut aider à reconnaître l’affection. 

Pour se familiariser avec l’étude de la cholémie familiale, il suffit d’in¬ 
terroger les sujets atteints de dyspepsie hyperpeptique, d’enlérilc mem¬ 
braneuse, de neurasthénie et surtout ceux atteints de lithiase biliaire et on 
retrouve facilement chez eux les symptômes dont la réunion donne à la 


I. — Symptômes fondamentaux. — Us sont fournis par l’état de la 

État de la peau. — Quatre ordres de modifications du côté de la peau 
peuvent traduire l’existence de la cholémie, les xanthodermies, les mélano¬ 
dermies, le xanlhelasma, les nævi artériels et capillaires. 

1» Xanthodermies. — Le subictère est exceptionnel et il est inversement 
des cas où les téguments conservent une teinte normale (cholémies anicté- 
riques). Très fréquemment existe une xanthodermie spéciale, ictère parti¬ 
culier, léger et fruste, sans coloration des conjonctives; le teint est jaunet, 
jaunâtre, verdâtre, olivâtre, ou simplement mat; les malades ne sont pas 
considérés comme iclériques j mais on dit d’eux qu'ils ont le teint bilieux, on 
les prend aisément pour des créoles ondes orientaux i tantôt la xanthodermie 
est généralisée, tout en prédominant à la face, tantôt elle reste partielle et se 
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Choîémie. — L’examen du sérum, sans être nécessaire pour affirmer le 
diagnostic, permet de constater sa richesse plus ou moins grande en 
pigments biliaires ; la cholémimétrie nous a montré que le taux de la biliru¬ 
bine contenue dam le sérum varie le plus souvent entre 1/10 000 é/ 1/25 000, 
étant égal en moyenne à 1/17 000. Exceptionnellement, il peut être plus fort, 
atteignant 1/9000 dans les cas servant de transition entre la cholémie faini- 
Haies et les ictères chroniques simples; exceptionnellement aussi il est plus 
faible, s’abaissant à 1/50 000 et 1/36000, restant toutefois au-dessus de la 
moyenne physiologique (1/36500). Ces derniers chitfres s'expliquent, dans 
certains cas, par l’action du traitement, dans d’autres porYintermittence de 
la cholémie, dans d’autres encore par Vinsuffisance hépatique; celle-ci 
existait nettement dans plusieurs de nos cas et Vacholie pigmentaire consé¬ 
cutive expliquait peut-être la faible proportion de bilirubine constatée. 

II. Symptômes secondaires. — Ces symptômes dominent souvent 
le tableau clinique et nous ont permis de décrire des formes prurigineuse, 

Parmi les symptômes cutanés, l'un des plus communs est la chair de poule, 
due à une sensibilité particulière de la peau au froid; le prurit et surtout 
Vurticaire ne sont pas rares ; les malades présentent une tendance particu¬ 
lière aux troubles cutanés (érythèpie polymorphe, érythème noueux, etc.).; 
enfin la cholémie simple familiale prédispose aux melanodermies provoquées 
de divers ordres. 

Dans certains cas les troubles dyspeptiques dominent la scène et la 
dyspepsie hyperpeptique est très fréquente chez les malades, qu'on en observe 
les signes au complet, qu’on note seulement une exagération de 1 appétit 
pouvant aller jusqu’à la voracité. On peut voir aussi survenir parfois des 
hématéméses abondantes de sang veineux (pseudo-ulcère stomacal d'origine 
h'ûmrc), des flux bilieux accompagnes ou non de crises hepalalgiques ou 
splénalgiques. 

Les troubles intestinaux sont fréquents; c’est ainsi que l'entérite mucch- 
membraneuse est souvent observée, que la constipation existe dans la grande 
majorité des cas, qu’inversement il peut y avoir des anses diarrhéiques 
répétées, qu’enfin les hémorroïdes ne sont pas rares. 

nous discutons en un autre chapitre de cet exposé les rapports de la cholémie 
familiale et de l’appendicite. 

Les troubles nerveux sont de divers'ordres : simple modificatiort do l’état 
mental avec activité cérébrale souvent exagérée et avec tendance simultanée 
aux idées noires ou à l'hypocondrie, neurasthénie avérée, mélancolie inter¬ 
mittente ou continue ; ces troubles du fonctionnement cérébral doivent 
éti'e rapprochés des modifications de rexcitabiiilé neuro-musculaire, 
fréquentes dans la cholémie familiale, et que nous étudions ailleurs. On peut 
on outre noter de l'impuissance génitale, des somnolences tenaces, surtout 
digestives, des migraines, avec ou sans flux bilieux. 

P. LuiiEBOeLUI. 2 











avons autopsiés et certains symptômes observés, tels que la fièvre, la facilité 
avec laquelle apparaissent des manifestations dues nettement à l’infection 
biliaire (flux bilieux avec fièvre et hépatalgie, ictère catarrhal intercurrent, 
lithiase hilaire, etc.) semblent prouver que l’infection des voies biliaires 
profondes existe dans la cholémie simple familiale non seulement comme 
complication, mais comme cause de l’affection. A l’origine de cette infection 
biliaire chronique légère, nous avons montré le rôle de la diathèse d’auto- 


Pour expliquer les multiples accidents que nous avons énumérés, nous 
avons invoqué le rôle : 1® de la toxi-infechon causale, 2® de la cholémie, 
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constate alors la présence d’une urobilinune notable, qui, substituée à la 
cholurie, est, comme elle, révélatrice de la cholémie. Les urines sontordi- 

Leur examen révèle, en outre, soit un état fonctionnel du foie normal, peut- 

feste qui peut s’accompagner de diabète. Cet examen peut encore, par la 
constatation de Vopiiurie, mettre en lumière un syndrome léger d'hyperten¬ 
sion portale complété souvent par la splénomégalie, par les hémorragies 
gastro-intestinales, par les hémorroïdes. Vexamen rfuseVwîn permet toujours 
de constater une cholémie marquée; le taux de la bilirubine répandue dans 
le sérum variant, d’après une statistique que nous avons récemment publiée, 
de 1/9200 à 1/5650 est égal en moyenne à 1/6700; souvent il est hors de 
proportion avec l'état de la peau et des urines. 

l'exploration du foie et de la rate donne des résultats variables. Tantôt 

hypertiîophiée (/orme splénomégalique), tantôt inversement le foie seul est 
hypertrophié (forme hépatomégalique), tantôt enfin les deux organes sont 
simultanément augmentés de volume {forme hépato-splénomégqlique). La 
consistance du foie reste habituellement normale, et son hypertrophie n'en¬ 
traîne que peu ou pas de déformation de l’abdomen. La rate au contraire 
est de consistance plus ferme et il en résulte pàrfois une légère deformation 
de la région splénique. 

A ces symptômes s’en surajoutent d’autres portant sur les divers organes 
et superposables à ceux,que qous ayons décrits, dans la cholémie familiale 
ou quemous.déci-irons à propos, des.cirrhos.es biliaires {dyspepsie hyj)er- 
jKiUique; flux bilieux, ti-publes \ neurasthénique.^, hémorragies, rftwma- 
/îsme, -etc;).; II. peut y avoir, des modifications .de la température (/orme 
fébrile); on note quelquefois des troubles du développement du sujet ,(in/’a«- 
tilisme ou gigantisme biliaire). ¥a\ dehors de la cholémie, l’état du sang n’est 
pas très modifié; le nombre des globules rouges est le plus souvent normal 

Une place à part doit être faite aux cas d’ictère chronique avec goutte; 
nous en avons observé deux exemples typiques ; joints aux faits anciens de 
Murchison, à celui récemment publié par Lortat-Jacob et Sabaréanu, ils 
montrent le rôle possible des altérations hépatiques dans le développement 
de la goutte. 

Diverses complications dues à l’infection biliaire, notamment la pleu¬ 
résie, peuvent survenir. 

l'évolution de ces ictères chroniques simples paraît indéfinie ; on peut 
toutefois les améliorer considérablement par un traitement approprié; 
mversement, ils sont susceptibles de s’aggraver et d’évoluer vers la cirrhose 
biliaire. 



le paludisme, que l'origine biliaire d'une pleuréeie intercurrente peut être 
méconnue. Les lésions sont vraisemblablement les mêmes que dans les 
ictères chroniques simples ; toutefois l'angiochoUte paraît ici moins com¬ 
plètement oblitérante, et la perméabilité -conservée des voies biliaires 
explique en partie l’absence d’ictère. La patkogénie de ces angiocholites 
chroniques anictériques est, sauf sur ce point, la môme que celle des 
ictères chroniques simples. 

L’absence d’ictère peut d’ailleurs s’observer non seulement dans les 
angiocholites chroniques, mais aussi dans les angiocholites aiguës et subai¬ 
guës comme nous en avons, en 1900, rapporté des exemples. 











tégumeiits(te!n(c/iofemiV/iie) avec ou sans pigmeutalionssurajoutées.desKi-mcs 
légèrement uroHlinigiies, un sérum nettement cholémitiue (du moins dans la 
majorité des cas-; toutefois il n’y a quelquefois pas de cholémie patholo¬ 
gique, au moins momentanément ; dans un cas où, par deux fois, fut notée, 
il y a quatre ans, l’existence d’une cholémie assez accusée, deux dosages 
faits deux ans plus tard, il quelques jours d’intervalle, ont donné seulement 
les chiffres, de 1/36000 eH/32000. D’autres symptômes peuvent se ren¬ 
contrer, superposables à ceux que l’on note dans la cholémie familiale et 
dans les diverses alfections qui composent la famille hUmre {dyspepsie, rhu¬ 
matisme, albuminurie, neurasthénie, etc.) Parmi eux, les hémorragies gastro- 
intestinales sont particulièrement importantes à signaler; elles donnent 
lieu à la symptomatologie du pseudo-ulcère stomacal et peuvent parfois être 
mortelles. Comme les hémorroïdes, auxquelles elles sont parfois associées, 
elles témoignent de l’existence de l’hypertension portalc. 

Cet ensemble de symptômes permet le diagnostic avec les autres splé- 
nomégalies et notamment l’anémie splénique et la maladie de Banti, d’ail- 
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semble des constatations cliniques, anatomiques et expérimentales que nous 
avons pu faire sous la direction de notre maître; à trente observations per^ 
sonnelles ou inédites, dont neuf avec examen anatomique, nous en avons 
joint plus de cinquante autres choisies dans la littérature médicale parmi 
le« plus démonstratives ; cet ensemble de documents nous a permis de 
défendre une conception des cirrhoses biliaires plus nette et plus précise 
que celle qui se dégageait des travaux parus Jusqu’à ces dernières années j 
nous avons pu entrevoir leurs causes, comprendre le mode de production 
de leurs lésions et de leurs symptômes, saisir les raisons do leur évolution. 
Depuis noire thèse nous avons poursuivi l’étude de ces cirrhoses et précisé, 
avec M. Gilbert, quelques nouveaux points de leur histoire. 

Étiologie. — Comme la cholémie familiale et les ictères chroniques 
simples, les cirrhoses biliaires se développent chez des sujets héréditaire¬ 
ment prédisposés, et une enquête minutieuse permet presque toujours de 
retrouver chez leurs parents ou collatéraux des signes d’affections des voies 
biliaires diverses (cholémie familiale, lithiase biliaire, cirrhose biliaire, etc.). 
Chez les malades eux-mêmes, on retrouve l’existence d’antécédents per¬ 
sonnels biliaires (ictère passager antérieur, cholémie familiale, etc.). Ces 
antécédents biliaires héréditaires ou personnels montrent bien le rôle du 
terrain. Mais il faut aussi invoquer, soit comme cause adjuvante favorisant 
l’infection biliaire ascendante, soit comme cause directe, le rôle de certaines 
maladies infectieuses. 

Si le paludisme, la syphilis, la tuberculose ne se retrouvent qu'excep- 
lionnellement dans les antécédents des sujets, la fièvre typhoïde est plus 
fréquente, et nous avons dans quelques cas pu mettre en relief son rôle 
étiologique; on peut, à propos de ces faits,se demander si V hétéro-infection 
nécessite les mêmes conditions de terrain que Vauto-infection, cause habi¬ 
tuelle des cirrhoses biliaires; dans deux cas en effet, où la fièvre typhoïde 
semblait en cause, les antécédents biliaires familiaux ou personnels faisaient 
défaut. 

Symptomatologie. — Après avoir analysé les modes de début des cirrhoses 
biliaires (par l’ictère, par les troubles gastro-intestinaux, par le gonflement 
du ventre, par la fièvre, etc.), en discutant surtout le début splénique appa- 

de la période d'état des cirrhoses biliaires qui, à l’intensité près, se super¬ 
posent à ceux que nous venons de décrire dans la cholémie familiale et les 
ictères chroniques simples. La cholémie y est toutefois beaucoup plusmar- 
quée; la teneur en bilirubine du sérum varie de 1/1240 à 1/8000: d’après 
onze faits récents où la cholémie fut dosée, le chiffre moyen de la bilirubine 
dans le sérum est de 1/5000 ; à celte cholémie intense correspond un 
ictère plus marque, accompagné le plus souvent de cholurie, avec ou sans 
urobilinurie.- 
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Les troubles objectifs du foie et de la rate, plus accusés que dans les 
autres affections biliaires, ont été précisés par nous. Nous avons surtout 
insisté sur Yétat du chimisme hépatique et discuté à cet égard les résul¬ 
tats de la recherche de la glycosurie expérimentale, de Tazolurie, de la 
toxicité urinaire; le fonctionnement du foie est, d'après nos constata¬ 
tions, tantôt normal, tantôt insuffisant, tantôt exagéré, et nous avons pu 
donner des exemples démonstratifs d'hyperfonctionnement hépatique au 
cours des cirrhoses biliaires ; après avoir signalé les variations quotidiennes, 
souvent très marquées, de la quantité d’urines émises, nous avons analysé les 
variations horaires de l’élimination urinaire au point de vue de sa quantité, 

de sa richesse en pigments biliaires et en urée, et nous avons décrit deux 

urines; grâce à l’opsiurie, nous avons pu mettre en lumière l'existence 
d'un syndrome d hypertension portale légère dans les cirrhoses biliaires, 
syndrome prouvé par l'existence simultanée de la splénomégalie, des 
hémorroïdes, des hémorragies gastro-intestinales. Nous avons, dans de nom¬ 
breux cas, étudié les caractères des variations leucocytaires^ consistant le 
plus souvent en une leucocylose avec polynucléose, exceptionnellement en 
une leucopénie avec prédominance des mononucléaires. Nous avons analysé 
les divers symptômes viscéraux que l’on peut observer (troubles digestifs, 
cardiovasculaires, nerveux, rénaux, etc.), et décrit spécialement les défor¬ 
mations hippocratiques des doigts dans les cirrhoses biliaires (voir plus 
loin); enfin nous avons montré, par quelques exemples frappants, l’influence 
des cirrhoses biliaires sur le développement, et Vinfantilisme qui en résulte 
souvent. C’est ainsi qu’un de nos malades, âgé de seize ans, avait la taille et 
le poids de son frère âgé de onze ans et demi, et que ses parents affirmaient 
très nettement que l’enfant, ayant grandi normalement jusqu’au moment du 
début de l’affection hépatique, avait de ce jour cessé de pousser. 


toutes les cirrhoses biliaires ; mais, suivant la prédominance des symptômes, 
suivant les caractères objectifs du foie et de la »ate, suivant l’évolution, 
l’aspect clinique change suffisamment pour permettre d’isoler diverses 
formes de cirrhose biliaire. Nous avons été ainsi amené à décrire des types 
anatomo-cliniques de cirriiose biliaire et une série de modalités cliniques. 

!•— Types anatomo-cliniques. —1° Cirrhose hypertrophique biliaire 
commmie. Maladie de HanoL Cirrhose biliaire hépato-splénomégaliquc. Cette 
forme, qui est celle visée par Hanot dans ses descriptions, est caracté¬ 
risée anatomiquement par une augmentation considérable du volume 
du foie (2200 à 4000 grammes), et une augmentatjon marquée quoique 
beaucoup moindre de la raté (qui atteint et dépasse rarement 1000 grammes). 
Bien qu’en réalité l’hypertrophie splénique soit proportionnellement supé¬ 
rieure à celle du foie, c’est l'hépatomégalie qui constitue le caractère cli¬ 
nique dominant, et donne à ce type son autonomie; la splénomégalie, signe 

















la raie, mais souvent aussi hypertrophie de la plupart des organes (pan- 


basés pour discuter l'action liypertrophiante de la cholémie; nous 
avons également mis en relief la fréquence et l'importance de Vade- 
nomégalie. Puis nous avons fait une longue étude microscopique des 

téres histologiques de ces cirrhoses biliaires, en insistant d’une part 
sur les altérations prédominantes des voies biliaires intra-hépatiques 
(angiocholite canalicnlaire, souvent oblitérante, avec néo-canalicules par¬ 
ticulièrement abondants), d'autre part sur l'intégrité de la cellule hépa- 
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prédominance des altéralions congestives), les ganglions, le pancréas (parfois 
atteint de cirrhose pancréatique), les reins ordinairement sains. 

Pathocénie. — I. Physiologie pathologique. — L’ensemble des 

de donner une explication satisfaisante de la plupart des symptômes des 


Après avoir montré le rôle à ce point de vue de l’état physique du foie, 
de la géné*dè la circulation biliaire, de la gène de la circulation porlale, 
créant un' syndrome ébauché de l’hypertension portale, de la gène de la 
circulation de la veine cave inférieure, de la cholémie et de la toxi-infection, 
nous avons insisté sur l’état fonctionnel du foie : à l’hypertrophie et à l’hyper¬ 
plasie cellulaires constatées anatomiquement (fig. 12) correspond un fonc¬ 
tionnement normal et même souvent exagéré de la cellule hépatique; 
Vhyperhépatie explique la production d’un certain nombre des symptômes 
des cirrhoses biliaires et leur longue évolution; il ne faut pas toutefois géné¬ 
raliser, car il est des faits de cirrhose biliaire avec insuffisance hépatique 
chronique. 

II. Origine infectieuse des cirrhoses biliaires. Bactériologie. 
— Après avoir rappela les arguments cliniques et anatomiques <pii 
militent en fav^r de l’origine infectieuse des cirrhoses biliaires, nous avons 
groupé dix observations dans lesquelles les résultats de l’examen bacté¬ 
riologique furent positifs, dont quatre cas personnels; de ces dix résultats 
positifs, il résulte que l’on a trouvé divers microbes dont les deux principaux 
sont le colibacille d’une part, de l’autre un diplostreptocoque analogue ou 
identique‘à l’entérocoque' de Thiercelin; il s'agit donc essentielletrient de 
germesd’çrigine intestinale, et agentshabituelsd’aulo-infeclion. Ces résultats 
sont toutefois insuffisants pour permettre une conclusion trop ahirmative et 
il convient actuellement, dans des cas analogues, de chercher, à côté des 
microbes aérobies, les microbes anaérobies dont les travaux de MM. Gilbert 
etLippmann ont montré toute l'importance en pathologie biliaire. 

III. Voies d'apport de l’infection. — Après avoir discuté et rejeté 
l'hypolhèse d'une infection générale à prédominance hépato-splénique, et 

nous sommes efforcé de défendre l’opinion émise par MM. Gilbert et Surmont 































trophique. 




























il (l'origine biliaire, ou simii- 
or sloniacal ou intestinal. La splénomégalie s’y leiicontre fiv- 
quemment, soit temporaire au cours d’une crise de colique hépatique (et 
alors souvent accompagnée de splénalgie), soit permanente, et pouvant 
alors diminuer ou augmenter suivant qu existent ou non des hémorragies 
gastriques ou hémorroïdaires. 

Nous avons egalement pu vérifier l’exislence de symptémos traduisant 
l’atteinte du fonctionnement hépatique, et notamment la fréquence du 
diabète par anhépatie. , 

Toutes ces constatations permettent donc de conclure que, dans la lithiase 
biliaire, tout ne se borne pas la lésion vésiculaire: il v a simultanément 
une angiocholite intra-hépatique qui. anterieure aux premiers accidents 

Angiocholitc et cholécystite lithogéne sont la conséquence d'une même 


disposition. Cette infection par les germes autochtones des voies biliaires, 
colibacille ou microbes anaérobies, a souvent ete exaltec, quelques années 
avant les premieis accidents lithiasiques, du fait d’un ictère catarrhal, dont 
nous avons noté l'existence fréquente dans les antécédents des lithiasiques, 
et c’est de celui-ci que date vraisemblablement la formation des calculs. 
Dans d’autres cas, c’est la fièvre typhoïde antérieure qui, soit par le bacille 
d’Ébertli, soit par les germes autochtones rendus plus virulents, doit être 
mise en cause. De toute façon, le rôle de l'infection sur un terrain prédis¬ 
posé paraît bien net, et elle seule rend compte des multiples conséquences 
anatomiques et cliniques de la lithiase biliaire. 




Nous avons relaté avec M. Zuberune observation de cholécystite calculeuso, 
chez une malade atteinte de lithiase biliaire (avec fièvre typhoïde ancienne) ; 
celte cholécystite fut suivie, du fait de la perforation de la vésicule, d'une 
péritonite localisée à pus fétide qui entraîna rapidement la mort. En dehors 
de divers points cliniques et anatomiques qui nous ont pei-mis de rappro¬ 
cher cette cholécystite perfoi-ante de certaines appendicites perforantes, 
l’intérêt de celte observation réside dans Texamen bactériologique du pus 
qui établit la prédominance des jnicrobes anaérobies ; cet examen se super¬ 
posait donc à celui de nombreux pus d’appendicites, montrant ici comme 
là l’importance des microbes anaérobies, dont le rôle dans le microbisme 


MM. Gilbert et Lippmann. 














Parmi les symplômt's qui peuvent révéler la cholémie familiale. 1 un des 
plus significatifs est l'exislence de flux bilieux. Ces flux bilieux peuvent sur¬ 
venir ü l’état isolé, sans autres symptômes concomitants. 11 s’agit ordinaire¬ 
ment de vomissements bilieux, parfois aussi de flux bilieux intestinaux. Ils 
apparaissent ù dates irrégulières, ou d’autres fois sont périodiques. Lorsqu'il 
s’agit de vomissements bilieux, on noteparfois la décoloration temporaire dos 
matières fécales. 

A côté des flux bilieux simples, on peut en observer qui s’accompagnent de 
phénomènes précurseurs dont le plus important est la migraine {migrâmes avec 
flux bilieux); un autre type clinique est caractérisé par la cocxislence des 
flux bilieux avec des douleurs abdominales plus ou moins violentes, hépatal- 
gigues ou splénalgigucs, et avec des phénomènes généraux fébriles qui peu¬ 
vent être fort intenses. Ainsi constitués, les fluxbilieux forment un véritable 
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mie familiale. 


Le rôle du foie dans leur production 













appendiculaires et des autres auto-infections digestives; M. Caslaigne a 
récemment d'ailleurs développé à nouveau ce rôle capital des auto-infections 
dans l’étiologie des néphrites. 

Les néphrites avec albuminurie ne sont pas les seules conséquences do 
l’infection biliaire du côté du rein, et à plusieurs reprises nous avons con¬ 
staté l’apparition de crises à'kémoglobiniirie paroxystiqueç\\ez des cholé- 

crise de colique néphrétique. 


Les pleurésies biliaires. 

(N"’ 42, 55 et Thèse de CAt.LF.Tn) 

Parmi les complications à distance que peuvent eniratner Ks infections 
biliaires aiguës ou chroniques, la pleurésie doit occuper une place impor¬ 
tante, et nous en avons rapporté, M. Gilbert et moi, quelques observations 
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L’origine biliaire de la mélancolie. 

{X-7I.) 

La nature de la mélancolie reste encore obscure, malgré les ti'ès nom¬ 
breux travaux qui lui ont été consacrés. Séparée de la neurasthénie et des 
états mélancoliques secondaires, elle est en général considérée comme une 
maladie autonome, mais d’origine lé plus souvent indéterminée. Or, les 
recherches que nous avons poursuivies avec MM. Gilbert etCololian sur plus 
de cinquante cas de mélancolie, tant en ville qu a l’hôpital, ont établi que 
celle-ci est bien souvent liée à une affection des voies biliaires entraînant la 
cholémie. 

L'enquête étiologique, lorsqu’elle est possible, peut révéler, tant chez le 
malade que chez ses ascendants, l’existence d'antécédents biliaires. 

L examen clinique montre, en même temps que les symptômes de la 
mélancolie {mélancolie hyjwcandnaque, mélancolie anxieuse, mélancolie 
stupide, mélancolie intermittente, etc.), des symptômes nombreux dus à la 
cholémie familiale et dont quelques-uns avaient déjà frappé les observa¬ 
teurs. Le faciès est souvent pâle, mat ou jaune, les pigmentations sont fré¬ 
quentes, les phénomènes dyspeptiques et la constipation sont habituels; la 
bradycardie n’est pas rare, les urines sont fréquemmeni urobilinuriques et 
quelquefois eboluriques ; si l’on recherche l'état du sérum, il est ordinaire¬ 
ment assez riche en pigments biliaires. Dans un cas de mélancolie anxieuse 
observé par nous, la malade, dont la cholémie était évidente (la proportion 
de bilirubine contenue dans le sérum était égale à 1/15000), mourut en 
hépatique, dans le coma hypothermique, et l’examen hislologique du foie 
montra des lésions très prononcées des voies biliaires et du parenchyme hépa¬ 
tique (angiocholite chronique avec espace portite et stéatose pei-iportale 
accusée). 

Le rôle des affections des voies biliaires dans la production des troubles 
mentaux de la mélancolie nous semble donc fort important, et de nature à 
guider le traitement, visant à la fois la maladie biliaiie causale, et l’état 
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2“ Des symptômes de cirrhose. Le foie est gros, mesurant 20 centimètres 
et plus sur la ligne médiane; il est dur, à bord plus ou moins épaissi. La 
rate, parfois normale, est plus souvent hypertrophiée. l;a circulation colla¬ 
térale existe en général, plus ou moins marquée, mais peut faire défaut. 
L’ascite manque ou est A peine apparente. La face est jaunâtre, terreuse, 
avec quelques varicosités des pommettes. Souvent nous avons noté l’exis¬ 
tence d’hémorragies diverses {épistaxis, gingivorragies) ; 

50 Des signes de diabète. Parfois la glycosurie est considérable; un de 
nos malades en a eu Jusqu’à 200 grammes par vingt-quatre heures. L’azoturie 
peut être alors très marquée (60 grammes chez ce malade). Dans d’autres 
cas la glycosurie est peu intense, mais évolue parallèlement a 1 affection 
hépatique, disparaît sous l’influence du repos et du régime, revient dès les 
abus. La polydipsie, la polyurie existent en général. La polyphagie elle-même 
s’observe dans certains cas. Nous avons pu noter enfin l’existence de divers 
autres signes de diabète (gingivite cxpulsivc). 

L’évolution de la cirrhose diabétigène est variable. Dans certains cas le 
diabète reste au second plan ; dans d’autres il passe au premier avec tout son 
cortège symptomatique, si bien que le diagnostic communément porté est 
celui de diabète avec lésions du foie d’origine diabétique. Le diabète cepen- 




















Les faits que nous avons observés ne sont d’ailleurs pas Isolés. Murcbison 
avait noté que le cancer du foie survenait chez des bilieux, et Hanot et 
Gilbert avaient signalé que, de toutes les manifestations diaihésiques 
signalées à l’origine du cancer primitif du foie, la lithiase biliaire est celte 
qu’on retrouve le plus fréquemment. 

Ici, comme lors de cirrhose alcoolique, l’unité embryogénique des cel¬ 
lules biliaires et des cellules hépatiques permet d’admettre qu’une même 
cause héréditaire puisse troubler leur fonclioiineinenl normal. L affection 
biliaire réalisée du fait de celte prédisposition (cholémie familiale, lithiase 
biliaire, etc.) intervient d’ailleurs par elle-même. Elle entraîne un trouble 
de la cellule hépatique, qui souvent hyperfonclionne, et celui-ci peut favo¬ 
riser dans certaines conditions l'apparition du cancer. 

Cancer du foie secondaire à un cancer de l'œsophage. 

{.\-o 7.) 

Nous avons publie cette observation, recueillie dans le service de 
M. Brissaud, en raison surtout des transformations histologiques qu’avaient 
subi répilhélioma pavimenteux lobule primitif. Elles étaient telles que ni 
les coupes du foie, ni les coupes de l’œsophage ne pouvaient faire affirmer le 
diagnostic d’épithélioma-; elle donnaient beaucoup plus l’idée d’un sarcome 
globo-cellulaire ù petites cellules ; seul, l’examen de quelques coupes de 
ganglions péripancréatiques fil constater des travées épithéliales paviraen- 
teusfis avec, par places, globes épithéliaux nets, et admettre, par suite, 
l’existence d’un épithôlioma pavimenteux lobulé d’origine œsophagienne; 
cet épithélloma, à marche rapidement envahissante, n’avait sans doute pas 
acquis sa complète organisation dans les points du foie et de l’œsophage que 
nous avons examinés, d’où l’aspect constaté, si dilfcrent de celui de l’épithé- 
lioma pavimenteux lobule ordinaire, et d’où les difficultés du diagnostic 
hisfûlogi([iio. 


Kystes hydatiques du foie et cholémie familiale. 

{N" 83 et Thèse de M”' Rimick'.) 

La notion de l’étiologie parasitaire des kystes hydatiques du foie ne suffit 
pas à elle seule à expliquer pourquoi, malgré la fréquence relative des 
causes de contamination, celte affection est dans nos pays relativement rare, 
et elle permet de poser la question d’un terrain spécial facilitant l’arrêt et 




doit d’ailleurs pas surprendre, si surtout on la rapproche de ce que l’on sait 
actuellement des conditions étiologiques de la tuberculose. Celle-ci ne se 
développe, le plus souvent, qu’à la faveur d’un terrain prédisposé, réserve 



après centrifugation un dépôt très riche en éléments cellulaires et surtout 
en éosinophiles, qui purent être évalués au moins à 50 pour 100 du nombre 
des leucocytes. L’éosinophilie péritonéale était, pour ainsi dire, la signature 
de l’origine hydatique de l’épanchement ascitique, d’autant plus intéressante 










III. — Cholémie et 


conséquences. 







La dioLSmimétrie permet do déterminer avec une bien plus grande préci¬ 
sion qu'autrefois le degré de la cholemie pathologique. Nous l'avons em¬ 
ployée avec .M. Gilbert pour apprécier la proportion de bilirubine contenue 





























du muscle, après application de la bilirubine. 

Toutes ces constatations cliniques et expérimentales prouvent donc de la 



mie. La bradycardie des ictériques a peut-être son explication dans Vhyper- 
nifesle. Les nerfs sensitifs et les nerfs moteurs sont également plus excitables. 




















ou dépressive, suivant l’intensité de la cholémie. Mais parfois il y a coexis¬ 
tence de deux ordres de symptômes, ou plutôt en dépit d'une hyperactivité 
cérébrale manifeste, les malades accusent une sensation de malaise et de 
lassitude intellectuelle et physique. C’est que, de même que certaines intoxi- 


(le type en est l’intoxication morphinique), de même d’aulres peuvent 
entraîner une sensation inverse pour laquelle le nom de dysphorie peut 
être adopte pénible, accablant, mal portant, terme opposé à 

êüçopoç, aisé à supporter, bien portant, etc.). La bile et ses composants 
semblent appartenir à cette seconde catégorie. Cette action dysphorique 
est, pour ainsi dire, la caractéristique du poison biliaire, de même que 
l’action euphorique est la caractéristique du poison morphinique. Tous 
deux se ressemblent en ce que, ayant à faible dose une action excitante et 
plutôt tonique, ils ont, à dose forte et suivant la résistance individuelle, 
une action dépressive. Kt de même que la morphinomanie, avec tous les 
troubles de déchéance qu’elle entraîne, n’apparaît que chez certains sujets 
prédisposés, de même la cholémie chronique peut ne déterminer des phé¬ 
nomènes de dépression profonde que chez ceux dont le système nerveux 
estantérieurement prédisposé. Le rôle du terrain subsiste ici comme ailleurs, 
et il est indispensable d’en tenir compte pour expliquer les diflérences d’ac- 










contractilité cardiaque, L'hyperpepsie, habituelle lors de cholémie,; 
témoigne de rhyperfonctionnernenl gastrique, la polyurie traduit l’hyper- 
fonctionnement rénal, il peut exister des signes d’hypcrfonctionnement 
hépatique. Il y a donc de multiples preuves cliniques et expérimentales de 
celle action excitante. 


Mais, comparable en cela à la plupart dos agents toxiques, la bile peut 









ci peut intervenir : lors de cholémie prolongée, même légère, on peut voir 
l’excitabilité cérébrale faire place à la dépression nerveuse, d’où apparition 
des phénomènes neurasthéniques. 

Toutes ces constatations permettent de mieux comprendre la pliysiologie 
pathologique des affections s’accompagnant de cholémie, et de saisir, à 
côté d’autres éléments, l’intluence directe qu’a, dans la production de mem- 
















réel et doit être, à côté de celui de la grossesse, invoquée dans la production 
des pigmentations si souvent observées; il y a lieu toutefois de se demander 
si la cholémie est le seul facteur ou si l’insuffisauce hépatique n’intervient 

d'altérations hépatiques latentes ou avérées doit être considérée comme 
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Cette conception permet d’ailleurs d’expliquer certains points spéciaux de 
son étiologie : telle sa plus grande fréquence chez les Israélites, plus partU 
culièremenl exposés aux affections biliaires, tel aussi son caractère familial 
souvent observé. MM. Morichau-Beauchant et Bessonnet ont, dans un travail 
récent, appuyé de nouveaux arguments celte manière d’interpréter les faits. 

Dans certains cas, nous avons pu préciser le rôle de la cholémie, en pra¬ 
tiquant la cholémimétrie ; dans un d’entre eux, concernant une malade 
atteinte de xanthélasma sans ictere, le sérum contenait une proportion de 
bilirubine de 1/15000, l’examen et l'interrogatoire révélant d’ailleurs de 
nombreux signes de cholémie familiale. 

L’absence d’ictère cholurique actuel ou ancien ne doit donc pas faire nier 
l’origine biliaire du xanthélasma. Il faut dans de tels cas rechercher avec 

On voit alors quïn réalité le xanthélasma est toujours lié à l’ictère ; tantôt 
il y a ictère cholurique el xanthélasma, ce sont les cas les plus rares ; tantôt, 
comme dans le fait que nous venons de rappeler, il y a ictère acholurique et 
xanthélasma. D’après ces observations, le xanthélasma des diabétiques rentre 

terrain biliaire sur lequel il se développé souvent que le diabète s’accom¬ 
pagne fréquemment de xanthélasma. 


Urticaire et prurigo d’origine biliaire. 

(N- 56.1 

Dans la pathogénie de l'urticaire et des diverses variétés de prurigo, il 
faut, selon nous, faire jouer un rôle beaucoup plus important qu’on ne l’a 
fait jusqu’ici à la cholémie. Les très nombreux faits que nous avons observés 
avec M. Gilbert nous ont montré que presque toujours l’urticaire est d’origine 
biliaire. Quelle que soit la cause alimentaire incriminée par les malades, on 
retrouve facilement chez ceux-ci les signes révélateurs de la cholémie, déce- 

Les prurigos prêtent aux mêmes remarques. Dans deux cas de prurigo de 
Celle pathogénie biliaire doit, sans doute, être invoquée également pour les 


cas de prurigo dont l’étiologie est actuellement mal connue. Si la cholémie 
n’intervient pas seule, si un rôle considérable doit être attribué à la prédis¬ 
position personnelle, à l’influence du système nerveux, à certaines causes 
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IV. — Troubles fonctionnels du foie. Diabète. 


Les lésions hépatiques légères ou graves altèrent souvent letat fonc¬ 
tionnel du foie; et, de même que la choléinie, ces altérations fonctionnelles 
interviennent dans la production de nombreux symptômes; parmi les plus 
importantes, il faut placer celles qui portent sur la fonction glycogénique. 
Avec le professeur Gilbert, nous les avons particulièrement étudiées, et 
nous nous sommes appliqués à montrer leur rôle dans la genèse de nom¬ 
breux cas de diabète, qu’il y ait insuffisance hépatique (anhépatie) ou hyper- 
fonctionnement (hyperhépatie). C est sur ces recherches que nous insiste¬ 
rons surtout ici, en y joignant celles que nous avons faites sur les hémor¬ 
ragies au cours des maladies du foie. 
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tion, ‘et notamment de la cholémie familiale, dont l’existence antérieure peut 
être retrouvée chez bon nombre de malades atteints de diabète par anhé- 


En analysant les conditions qui président à l’apparition de ce diabète, 
nous avons montré qu’il faut non seulement qu'il y ail insuffisance hépa¬ 
tique, mais encore que l’appétit soit conservé et que l’alimentalion sucrée 
excède ce que le foie est encore capable de fixer. Il faut en outre que le 
malade vive, pour que les symptômes secondaires du diabète puissent 
s'établir. Enfin ce diabète reste communément un petit diabète, et on doit 


ou hypertrophiques accompagnées d’insuffisance, d'où la rareté du diabète 


il y a insuftsance hépatique, mais le malade ne mange pas, et meurt rapi¬ 
dement; de plus il est au régime lacté, agent curateur du diabète par 
anhépatie, et qui rend impossible à saisir une glycosurie digestive. Vient-on 
pourtant dans certains cas favorables, où l’alimentation est possible au 
moins temporairement, ou l’appetit est conservé, à pratiquer cet examen 
fractionné, et 1 on peut constater l’ébauche du diabète par anhépatie. 

Dans les cirrhoses hypertrophiques, il n y a souvent pas d’insuffisance 
hépatique. Il est pourtant certains cas de cirrhose hypertrophique alcoolique 
ou biliaire où l’hyperhépatie fonctionnelle ne se superpose pas à l’hyperhé- 
patie organique. Dans ces cas l’on peut observer, si (comme dans les cir¬ 
rhoses biliaires) le malade est boulimique, s’il vit, si l’on pratique l’examen 
fractionné, l’existence d’un véritable diabète par anhépatie qui parfois est 
assez notable et s’accompagne de symptômes secondaires, notamment de 
gingivite expulsive. 

Ces cas viennent donc 5 l’appui de la conception pathogénique du diabète 
par anhépatie chronique sans lésions du foie, et l’on ne saurait arguer de la 
rareté du diabète dans les cirrhoses pour nier le rôle de l’insuffisance hépa¬ 
tique dans sa production. 


Hyperhépatie. 

(N- 18, 19, Ai, 50, 96.) 

A côté des troubles par défaut de fonctionnement du foie, il en est d’autres 
qui relèvent de l’excès de fonctionnement, de l’hyperhépalie. Leur notion 
découle nettement des constatations que nous avons faites avec M. Gilbert en 
étudiant certaines cirrhoses biliaires et certains diabètes. 

Chaque fonction hépatique peut être isolément exagérée ; d’autres fois toutes 
les fonctions du foie ou du moins plusieurs d’entre elles sont simultanément 
exagérées. Dans certains cas de cirrhose biliaire hypertrophique nous avons 




affections biliaire 
ment hépatique; 


;s, nous avons parfois relevé des indices d’hyperfonctionné* 
à ce propos, nous nous sommes demandé si la cholémie ne 
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jouait pas par elle-même un rôle dans la production de cette hyperhépatie, 
comme dans d’autres hyperhépaties fonctionnelles (estomac, reins) et dans 
certaines hypertrophies cellulaires et organiques. Enfin, nous avons pu ana¬ 
lyser de plus près un grand nombre de cas de diabète, et y fixer de manière 
plus précise le rôle de l’hyperhépatie. 


Diabète par hyperhépatie. 

A côté des cas où l’hyperhépatie s’accompagne de lésions du foie, il en 
est dans lesquels, avec ou sans hypertrophie simple de l’organe, il y a hyperhé¬ 
patie fonctionnelle, se traduisant par un type spécial de diabète que nous 
avons, avec M. Gilbert, désigné sous le nom de diabète par hyperhépatie. 

Ce diabète, dont nous aVons observé de nombreux exemples, a des carac¬ 
tères bien différents du diabète par anhépatie. La glycosurie y est beaucoup 
plus marquée, variant d’ordinaire entre 100 et 150 grammes par vingt-quatre 
heures, pouvant atteindre 600 grammes et plus. 

h'examen fractionné montre, comme dans le diabète par anhépatie, des 
variations assez grandes dans le taux horaire du sucre émis, et l’influence 
certaine de l’alimentation. Mais les raaxima s’observent à des heures très 
éloignées des repas, en général quatre à cinq heures et plus après ceux-ci ; 
le maximum qui suit le dîner est d'ordinaire plus élevé que celui qui suit le 
déjeuner, si bien que c’est dans la nuit ou même vers le matin que la plus 
grande quantité de sucre est éliminée. En général, on n’observe pas d'ailleurs 
de maxima et de minima aussi tranchés que dans le diabète par anhépalhic. 

Parallèlement au chiffre élevé du sucre, on constate souvent un notable 
degré à'azotarie. On note de plus l’absence des signes d’insuffisance 

La glycosurie alimentaire provoquée, lorsque nous en avons fait l’épreuve 
a donné des résultats tout différents de ceux qu’oni obtient dans l’anhépatie, 
sans passage immédiat du sucre ingéré, mais avec élimination tardive d’uiré 
quantité de sucre beaucoup plus considérable que normalement, ce qui 
semble indiquer une formation plus abondante de sucre par le foie, sous 
l’influence d’un excès d’apport. Enfin une autre épreuve donne souvent des 
résultats très caractéristiques c'est l'emploi de l’extrait hépatique qui ici, 
comme nous l’avons maintes fois remarqué, fait souvent augmenter la 
glycosurie, mais ne la diminue pas. 

A côté de ces caractères du syndrome urologique, d’autres éléments du 
diagnostic peuvent être fournis par l'examen objectif du foie qui est souvent 
augmenté de volume, mais en dehors des cas où il y a cirrhose coexistante, 
peu modifié dans sa consistance et dans sa forme. 

Il est un symptôme auquel nous avons pu attribuer avec M. Gilbert une 





signification précise; Vhépatalgie. lïelafivement fréquente dans cette forme 
de diabète, la douleur hépatique a une intensité très variable; souvent c’est 
une simple sensation de fatigue, les malades disent sentir leur foie, et la 
palpation profonde de la région hépatique provoque une certaine sensibilité ; 
dans d’autres cas la douleur est plus accusée et la sensibilité de la région 
peut être assez vive pour gêner l’exploration du foie et empêcher sa délimi¬ 
tation exacte ; elle peut quelquefois égaler par son intensité celle de la con¬ 
gestion hépatique d'origine cardiaque. 

L’hépalalgie est un des symptômes qui témoignent de l’existence d’un 
trouble liépatiquc dans le diabète; elle fait communément défaut dans le 
diabète paranhépatie, alors que nous l’avons assez fréquemment rencontrée 
lors de diabète par hyperhépatie. Elle nous paraît directement en relation 
avec le travail excessif imposé au foie par le diabète; nous avons en effet 
noté le parallélisme entre la glycosurie et l’hépatalgie; nous avons vu 
l'augmentation de la douleur hépatique correspondre à une élévation du taux 
do la glycosurie et la diminution de celle-ci marcher de pair avec l’atténua¬ 
tion de riiépalalgie. C’est donc l’excès même du travail auquel est soumis 
l’organe glycoso-formateur qui entraîne sa sensibilité. L’hépatalgie doit par 
suite être retenue comme un des symptômes qui permettent de porter le 
diagnostic de diabète par hyperhépatie. 

A part ces symptômes, les autres signes objectifs sont variables et l’habitus 
général est loin d’être toujours le même. La multiplicité des éléments étiolo¬ 
giques qui peuvent intervenir pour provoquer l’hyperhépalie explique la 
variété des symptômes et de l’évolution clinique suivant les malades. Nous 
avons en effet pu rattacher à l’hyperhépatie le diabète qui accompagne 
les cirrhoses hypertrophiques pigmentaires, certaines cirrhoses alcooliques 
(voir pages 50 et 51). C’est également l’hyperhépatie qui, selon nous, rend 
compte de certains diabètes nerveux et notamment du diabète associé à 
l'acromégalie, de certains diabètes traumatiques, enfin du diabète dit 
pancréatique, dans lequel la lésion pancréatique paraît n’agir qu’en pro- 








: la déperdition considérable de sucre 
ades. Un traitement méthodiquement 





























Hémorroïdes. Leur origine hépatique. 

(N* 74 et Thèse de Jodasxe*.) 

Le rôle de la congestion et notamment de la congestion passive d’origine 
portale dans la production des hémorroïdes a longtemps été considéré 
r’omme capital. Toutefois, dans ces dernières années, on a tente de 
démontrer rinfluence prépondérante des causes locales, mécaniques 
(étranglement sphinctérien) ou infectieuses (endophlébite précédant la dila¬ 
tation veineuse). L’influence des affections lointaines dans la production des 
hémorroïdes, sans être niée formellement, a été discutée et considérée 
comme nulle dans la majorité des cas. 

Or, une observation actuellement fort étendue nous a conduits à des con¬ 
clusions opposées d’après lesquelles le rôle de la congestion passive portale 
par altération hépatique reste prépondérante. 

Toute une série d’arguments peuvent être apportés à l’appui de l’origine 
hépatique des hémorroïdes. 

L’étiologie montre leur fréquence dans toutes les affectionsdu foie,qu’elles 
soient d’origine biliaire ou veineuse, qu’elles soient évidentes ou latentes. 
Leur existence dans les cirrhoses alcoolique, atrophique ou hypertrophique, 
est hors de doute; elles se retrouvent également lors de cirrhose latente, 
de cirrhose graisseuse latente, de stéatose hépatique latente. 

De même, toutes les aflections composant la famille biliaire peuvent 
s’accompagner d’hémorroïdes : cirrhoses biliaires, ictères chroniques simples, 
splénomegalies meta-ictériques, lithiase biliaire, cholémie simple familiale. 
Dans ce dernier cas, la maladie biliaire étant communément méconnue, les 
hémoiToïdcs sont souvent considérées à tort comme primitives. 

Dans la lithiase biliaire nous avons pu préciser leur fréquence; sur 
20 malades atteints tous de lithiase avérée, mais souvent légère, 17 avaient 
eu des hémorroïdes soit avant, soit après leur première crise de coliques 
hcputiques. Celle énorme proportion d hemorroïdaircs — 85 pour 100 — 
montre qu’il y a 15 plus qu’une simple coïncidence *. Les hémorroïdes tra¬ 
duisent bien un trouble de la circulation intra-hépatique, conséquence de 
lésions des voies biliaires profondes associées aux lésions vésiculaires. 


Si la plupart des affections du foie s'accompagnent ainsi d’hémorroïdes, 
dilatatLn des veines hémorroïdàTes, et se comprend d'ailleurs facilement 












lorsqu’on se rappelle le retentissement facile de lésions môme minimes 

Les hémorroïdes peuvent exister seules ou s’associer à d’autres consé¬ 
quences de l'hypertension portale parmi lesquelles les hematémèses, la 
splénomégalie, la circulation sous-cutanée abdominale. On peut môme 
observer parfois un balancement entre ces divers symptômes, notamment 
entre les hémorroïdes, les hématémèses, la splénomégalie, ce qui prouve 
bien leur origine commune. 

La fréquence des hémorroïdes et leur précocité, comparées aux autres 
conséquences de l’hypertension portale, se comprennent aisément puisque 
celles-ci se produisent au point le plus déclive de la circulation portale, 

Quant aux lésions veineuses, elles sont caractérisées principalement par 
l’hypertrophie fibreuse et fibro-musculaire de la tunique moyenne; à ces 
lésions peuvent s’associer des lésions d'endophlébite, mais elles semblent 

Les hémorroïdes ainsi comprises ont une valeur diagnostigue consi^é- 
hépatique latente. 

Elles ont parfois une signification pronostique favorable, le flux sanguin 
hémorroïdaire diminuant la pléthore portale et atténuant certaines de ces 
conséquences.. Quelquefois cependant les hémorragies hémorroïdaires 
peuvent, par leur répétition, créer chez certains hépatiques un état d'ané¬ 
mie grave, et avoir par là môme un pronostic sévôre. 

Le Iraiteinerit apporte une nouvelle preuve du rôle de riiypertensioo 
portale dans la production des hémorroïdes. Le massage direct du foie, 
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La splénomégalie peut être légère et appréciable seulement par la per¬ 
cussion. Plus souvent, la palpation permet de la percevoir, débordant plus 
ou moins le rebord costal, ordinairement obliquement dirigée. L’hyper¬ 
trophie peut atteindre des dimensions considérables {hypersplénomégalie), 
et souvent alors l’abdomen et le thorax sont déformés du côté gauche 
{ventre splénique). L'application du stéthoscope permet ordinairement de 
percevoir à son niveau un souffle splénique. L’organe devient plus tendu, 
plus dur, et peut même acquérir une consistance pierreuse. Parfois la splé¬ 
nomégalie est indolente, plus souvent elle s’accompagne de gêne, de pesan¬ 
teur dans l’hypocondre gauche ; quelquefois le malade accuse uii véritable 
point (le côté splénique, et la palpation peut être gênée par la spléno.lgie 
lorsque celle-ci est prononcée. 

La splénomégalie peut aller en augmentant avec les progrès de l’affection 
hépatique causale. Elle peut, après avoir acquis un certain volume, fréquem¬ 
ment hors de proportion avec l'hépatomégalie, rester stationnaire. Elle se 
modifie souvent aussi brusquement, soit du fait d’une atfcclion intercur¬ 
rente, soit surtout à la suite d'hémorragies qastro-intestmales. Nous avons 
vu la rate perdre la moitié ou les trois quarts de son volume à la suite 
d’hématémèses abondantes dans des cas de cirrhose alcoolique, de cirrhose 
biliaire, de splénomégalie méta-ictérique, etc. 

D’autres symptômes sont souvent associés à la splénomégalie et en 
éclairent la signification, car ils relèvent surtout de l’hypertension portale 
{hémorroïdes, circulation supplémentaire, ascite, etc.). Comme nous venons 
de le dire à propos des hémorroïdes, un balancement peut s'établir entre 
ces symptômes, la splénomégalie diminuant à la suite des hémorragies 
gastriques ou hémorroïdaires. 

Les lésions de la rate hépatique varient suivant l'ancienneté de la spléno¬ 
mégalie. Exantine-t-on une rate hypertrophiée du fait d'une maladie de 
foie récente, les lésions congestives dominent; si la rate est hypertrophiée 
de longue date, les lésions fibreuses prennent plus d'importance. Ces deux 
étapes des lésions de la rate hépatique, lésions de congestion, puis de sclérose 
hypertrophique, les rendent de tous points comparables à celles du foie 
cardiaque dans lequel la congestion passive précède la cirrhose cardiaque 
hypertrophique. On peut observer, en outre, des lésions réactionnelles des 
cellules delà pulpe, d’ailleurs variables et ordinairement peu marquées, 

Les affections qui entraînent ces altérations de la rate sont très nom¬ 
breuses, mais ce sont surtout les maladies du foie ayant leur point de 
départ dans une altération veineuse ou biliaire qui leur donnent naissance. 
Parmi les affections d’origine veineuse, les cirrhoses alcooliques occupent la 
première place; alors même quelles sont latentes (c’est souvent le cas de 
la cirrhose hypertrophique anascitique), elles peuvent s’accompagner d’une 
splénomégalie marquée, parfois prise pour une splénomégalie primitive. 

Les affections biliaires entraînent fréquemment la splénomégalie; tantôt 
ce sont des maladies avérées : cirrhoses biliaires, ictères chroniques 





lions hépatiques, parmi lesquelles le foie cardiaque, qui s’accompagne 
quelquefois d'hyperlrophic cousidérable de la raie. 

Parfois môme, la splénomégalie survient passagèrement, au cours d’une 
crise de cobques hépatiques, ou au moment d’un flux bilieux, explicable 
seulement par la réplelion excessive et temporaire des canaux biliaires 
inira-hépaliques agissant sur la circulalion porlale. 

C’est qu’en effet dans la physiologie pathologique de la splénomégalie, la 
congestion passive joue le rôle capital. Sans doute d’autres éléments peuvent . 
intervenir. Nous avons, il y a quatre ans, montré l’influence possible 

comme sur les autres viscères ; {'infection, peut-être aussi Vanémie, 
interviennent dans la production des lésions réactionnelles de la pulpe 
splénique et ont leur part dans l’hypertrophie de l’organe. Mais à eux seuls 
ces divers éléments pathogeniques ne sauraient expliquer la spléno¬ 
mégalie. La congestion passive en est la cause fondamentale. L’évolution 
clinique le prouve, notamment par la rétrocession de la rate après les 
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Splénomégalies primitives et maladie de Bartli. 


Depuis plusieurs années, nous insistons sur la nécessité de réviser, à la 
lumière des faits de splénopathie d'origine hépatique observés par nous, les 
cas nombreux publiés sous le nom de splénomégalie primitive ou de maladie 
de Banti. C'est ce travail de révision que nous avons récemment fait, en 
analysant la plupart de ces faits, et en insistant surtout sur la maladie de 
Baali, c'est-à-dire la splénomégalie avec cirrhose hépatique. 

nombre peut en être écarté, l'affection hépatique y étant la conséquence de 
l'alcoolisme, du paludisme ou de la syphilis, auxquels Banti refuse toute 
, influence dans la production de l'affection isolée par lui. 

Il en est une longue série d'autres que la notion d'une affection biliaire 
causale explique. Le diagnostic de cirrhose biliaire hyper-splénomégalique, 
celui d'ictère chronique hépato-splénome'gatique ou splénomégalique convient 

Banti accompagnée d'ictère. Dans d'autres, le tableau clinique est celui des 





do cas de date ancienne, dans lesquels la sclérose était devenue prédomi¬ 
nante. Les lésions sont celles de la rate hépatique, congestives, puis sclé¬ 
reuses, lésions purement passives, et ne justifient pas l'hypothèse d'après 
laquelle le processus initial se passerait au niveau de la rate. 

la plupart des faits publiés sous ce nom sont des exemples de splénomégalie 
d’origine hépatique. Sans doute il existeunc pathologie primitive de la rate : 
les tumeurs de cet organe, la tuberculose splénique primitive, la splénomé¬ 
galie des affections du sang, la splénomégalie palustre, sont autant d'exem¬ 
ples d’hypertrophie de la rate indépendante d’une altération du foie. Mais 
les splénomégalies dues à ces causes ne représentent qu’un petit nombre 
de celles que l’on peut observer, et le plus souvent, en presence d’une grosse 
rate, il faut du côté du foie chercher la cause de son hypertrophie. C’est 
l’altération du foie qui explique bien des symptômes attribués à la maladie 
de Banti, la teinte pâle jaune ou franchement ictérique du tégument, ou 
parfois sa teinte brunâtre ou bistrée, les hémorragies gastriques ou 
intestinales, l’ascite, enfin la splénomégalie elle-même. 

La physiologie pathologique d'une pareille hypertrophie splénique peut 
actuellement être précisée et nous avons dit plus haut le rôle respectif de 
l'infection, de la cholémie, de la congestion passive. La prédominance de la 
splénomégalie, alors; que d’autres conséquences de l’hypertension porUlc 
font défaut ou restent pou développées, peut s’expliquer par la notion des 
hypertensions portâtes partielles, comparables aux asyslolies partielles. . 
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C’esl celle-ci que nous avons surtout étudiée avec le professeur Gilbert. Nous 
avons montré que, se produisant sans cause occasionnelle saisissable, elle 
survient sous l’action d'une prédisposition organique congénitale, familiale 
et héréditaire pour laquelle nous avons proposé le nom de dialhète d'mio- 
infection. ^ • t I 

tuberculose, pourtant difficilement contestabi e '.^Cette prédisposition familiale 

anatomiques et cliniques ; en dehors d’elle, on ne trouve d’ailleurs aucune 
cause par laquelle expliquer la genèse, des auto-infections primitives. 

Sous sa seule action apparente, les germes que renferme le tube digestii 
peuvent en envahir la paroi; ceux qui habitent les conduits glandulaires 
annexes peuvent agir de même vis-à-vis d’eux, et en même temps ils les 
pénètrent plus profondément, infectant leurs ramifications inlra-glandu- 
laires; enfin ces germes, ayant franchi les barrières que leur opposait l’état 
physiologique, peuvent se répandre dans l’organisme entier. 

Des lésions inflammatoires du tube digestif, des canalicules glandulaires 
et des glandes, ainsi que des divers organes de l’économie, sont nécessaire¬ 
ment la conséquence de ces infections. 

Quelquefois aiguës, elles affectent le plus souvent une allure chronique, à 
l’inverse de celles qui découlent de l’auto-infection secondaire, et cela se 
comprend aisément en raison des conditions différentes dans lesquelles se 
réalise l’auto-infection. 

Suivant la réaction défensive opposée par l’organisme, suivant la' viru¬ 
lence des germes envahisseurs, les conséquences de ces auto-infections sont 
variables. A n’envisager que les canalicuHtes glandulaires, elles peuvent être 

appendiculaires, parotidiennes, etc.), litkogènes (lithiase biliaire, pancréa¬ 
tique, appendiculaire, salivaire, intestinale, etc.), cirrhogènes (cirrhoses 
biliaire, pancréatique, salivaire, sclérose appendiculaire, etc.). 

Parmi les infections glandulaires ainsi réalisées, celle des canaux sali¬ 
vaires n’a qu’une faible portée. Tout autre est l’importance de l’inflammation 
des conduits biliaires et pancréatiques. Nous venons de montrer les multi¬ 
ples conséquences de l’aulo-infection biliaire; plus loin, nous résumons 
celles de l’auto-infeclion pancréatique; alors même qu’il n’y a pas suppura¬ 
tion, il résulte des canaliculites de ces deux organes, si surtout elles sont 
oblitérantes, une gêne ou un arrêt dans la circulation de leurs sécrétions qui 

absorption par le sang de celles-ci, c’est-à-dire, dans le cas des voies 
biliaires et du foie, cholémie et ictère ; secondairement se produisent des 




modifications glandulaires ou des perturbations fonctionnelles susceptibles 
de retentir sur toute l’économie; de plus, pour ce qui concerne le foie, il 
eiiste un tel rapport de contiguïlé dans l'espace porte inextensible entre les 
ramifications portales et les conduits biliaires, que, nous l'avons vu, il y a 
facilement, lors d'angiocholite, compression ou inflammation secondaire des 
ramifications veineuses, d’où secondairement, hypertension porlale, dont les 
effets ne tardent pas ù se manifester (p. 81). 

Ouantà la canaliculitc appendiculaire.elle tire sa gravitédu rapport étroit 
existant entre l’appendice et le péritoine; mais à l’inverse des voies biliaires 
ou pancréatiques, l’appendice peut s’oblitérer sans que se développe aucune 
conséquence grave, puisqu’il n’est en réalité qu’un conduit sans glande. 

Gomme le disait récemment M. Gilbert, a on voit combien est large le 
substratum anatomique et fonctionnel sur lequel se dresse la pathologie qui 
découle de la diathèse d’auto-infection : lésions inflammatoires aiguës ou 
chroniques du tube digestif, des canalicules et des glandes annexes, ainsi 



A l’action pathogène directe des germes digestifs, il convient de rattacher 
la lithiase biliaire et la cirrhose biliaire dont nous avons établi plus haut 
la nature auto-infectieuse habituelle ; l’angio-pancréatite scléreuse, cause 


fréquente du diabète sucré, l’appendicite en sont également Inconséquence, 
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tisrae {p. 95). 

Ainsi nous avons pu, par de nombreuses constatations anatomiques, donner 
une base précise* à la conception que nous défendons avec M. Gilbert. En 
résumant nos recherches sur les maladies des voies biliaires, nous avons 
déjà énuméré quelques-unes des preuves que nous avons données ; en 

sur l’appendicite, sur le rhumatisme articulaire aigu, nous allons achever 


II. — Maladies du pancréas. 


















celles des cas priicédenis, quoique moins prononcées (fig. 16). 

le foie élait Tnanifcstemcnt cirrhotique, et le pancréas présentait des lésions 
marquées des gros canaux dont la lumière élait presque complètement olili- 
térée et la paroi fortement épaissie; les lésions scléreuses du parenchyme 
étaient ici encore nettement d'origine canaliculaire. 

Ces faits joints à d’autres établissent que la lésion pancréatique diabéti- 









gène ressortit communément à l’infection. Il s'agit A'angio-pancréalUe 
infectieuse ascendante, dont les caractères sont comparables à ceux des angio- 
cholites chroniques : on y retrouve la prolifération et la desquamation de 
l'épithélium des canaux excréteurs, l’épaississement de leur paroi fibreuse 
amenant souvent l’oblitération de leur lumière ; la sclérose irradie autour 
des canaux pour pénétrer dans le lobule, le dissocier plus ou moins com¬ 
plètement et entraîner parfois une régression pseudo-canaliculaire des acini 
analogue à celle notée dans les cirrhoses biliaires. (Fig. 15 et 10.) 

Les lésions pancréatiques ne sont au surplus pas les seules lésions canali- 


culaircs constatées, et nous avons parfois noté des lésions associées d’an- 
giochohte et d’appendicite plus ou moins prononcées. 

expérimentalement parM.M. Charrin et Carnot, et ayant amené la production 
de glycosurie chez l’animal. Mais pour que la sclérose développée à la faveur 
de l’infection canaliculaife soit diabétigône, il est ordinairement nécessaire 
qu’elle ait détruit la plus grande partie du tissu p.nncreaiique. qu’elle soit 
inleracineuse (Opie). On conçoit que l’auto-infection ne produise que lente- 
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Nous avons pu conclure de celte élude que le diabète, alors même qu’il est 
peu intense et revêt les caractères du diabèlc dit arthritique est souvent 
d'origine pancréatique, mais l'altération pancréatique, fréciuemraent histo¬ 
logique, demande à être recherchée. On constate alors l'existence d'une 
sclérose inter et intra-acineuse qui atteint ordinairement mais non constam¬ 
ment ni exclusivement les îlots de Langerhans ; le plus souvent il s’agit d’une 
sclérose d’origine canaliculaire et par infection ascendante, et l’infection 
semble être une auto-infection primitive, dont le développement s’explique 
par la prédisposition des malades aux auto-infections digestives (diathèse 
d’auto-infeclion). 


III. — Maladies de l’appendice. 


Nature de l'appendicite. 

(N"‘ 62, 72 et Thèses de M. Deliux* et de M. Boivis®.) 

Il est reconnu actuellement que l’appendicite se développe plus particuliè¬ 
rement chez certains sujets prédisposés, appartenant souvent à la même 
famille, et qu’elle coexiste fréquemment avec certaines affections telles que 
la dyspepsie hyperpeplique, l’entérite membraneuse, les cholécystites, etc. 
Mais la nature de cette prédisposition, la signification de ses relations étio¬ 
logiques avec les affections que nous venons d’énumérer restaient à préciser. 
Or les recherches que nous poursuivons depuis plusieurs années avec 

d’expliquer la prédisposition à l’appendicite, et de trouver dans la diathèse 
iTauto-infection la cause fondamentale de la plupart des cas d’appendicite. 

Les infections canaliculaires et pariétales réalisées du fait do celte diathèse 
sont multiples, et si certaines d’entre elles reslenl latentes, d’autres peuvent 
être reconnues grâce à tout un ensemble syniptomalique. Tels sont les signes 
traduisant l’existence de la cholémie simple familiale, ceux qui témoignent 
de troubles gastro-intestinaux (dyspepsie, entéro-colilc, etc.), d’angines, de 
püi'otidites, etc. C’est chez des sujets présentant tout ou partie de ces 
symplAmes que se voit toujours ou presque toujours l’appendicite. La dys- 

1. Marcel Delios. biaihèsc d’aulo-infectioii et appendicite. Thèse lîoct., Paris, 
1904, ol Louis Boivis. Le foie appendiculaire. Thèse de Paris, 1906. 
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de conséquences lointaines que par la généralisation de la toxi-infeclion. 

La connaissance de la diathèse d’auto-iiifection éclaire donc l’histoire de 
l'appendicite. Elle explique la prédisposition familiale à cette affection, 

grouper toutes les notions étiologiques mises en évidence ces dernières 


















acineuse du pancréas (fig,, 18) avec lésions inflammatoires des canaux excré¬ 
teurs, et une appendicite folliculaire hypertrophique. Le foie n’était donc 
pas seul en cause, le pancréas et l’appendice, infectés comme lui, pouvaient 
être le point de départ de l'infection rhumatismale. 



multiples, permet ainsi le passage des germes qui les produisent dans 
le sang et la production des déterminations articulaires ou viscérales du 


pouvait n priori supposer ; le rhumatisme est infectieux, mais n'est pas con¬ 
tagieux; le rhumatisant puise donc dans son organisme même les germes de 










Fièvre d’auto-infection. 


















































IV 

MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 

ET DE DIVERS APPAREILS 


Sarcome généralisé de la pie-mère bulbo-^protubérantielle 
et spinale simulant la méningite tuberculeuse. 

,(No 45.) 

, Nous avons pu observer, dans le service de notre maître M. le professeur 
llutinel, une enfant de quatre ans chez laquelle le tableau ordinaire de la 
méningite tuberculeuse fut simulé par la propagation à la pie-mère bulbo- 
protubérantielle et spinale d’un sarcome ayant pris vraisemblablement nais¬ 
sance au niveau du nerf auditif gauche. Outre les antécédents étiologiques, 
les indications fournies par la ponction lombaire permirent d’éviter la confu¬ 
sion avec la méningite tuberculeuse dont la malade présentait les principaux 
signes, sauf toutefois la température. La ponction lombaire établit l’absence 
de lymphocytose, l’absence d’abaissement du point cryoscopique, l’absence 
enfin de perméabilité à l’iodure. La mort survint quinze jours après le début 
des accidents méningés, deux mois et demi après l’apparition des symptômes 
auriculaires. L autopsie montra que le nerf acoustique était le point de départ 
du sarcome, qui, do lé, avait gagné la région bulbo-protubérantielle, pour 
fuser ensuite sur toute la hauteur de la moelle. La pie-mère sarcomateuse 
formait à la moelle un manchon continu et complet, surtout épais au niveau 
des renflements cervical et lombaire ; mais le sarcome ne pénétrait pas la 
moelle elle-même, pas plus que les racines qu’il englobait à leur origine. 
L’examen histologique a montré qu’il s’agissait d’un sarcome fuso-cellulaire 
typique et a révélé une infiltration glycogénique extrêmement marquée de 
tout le tissu sarcomateux, explicable d’ailleurs par la rapide gihéralisation 
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Mélanodermies arsenicales généralisées. 

A deux reprises nous avons, M. Enriquez et moi, étudié ces mélanoder¬ 
mies, à propos de deux cas typiques, dont l’un a servi de base à la Thèse de 
M. Dupoux. Nous avons insisté sur les caractères propres à ces mélano¬ 
dermies et les éléments du diagnostic avec la maladie d'Àddison. II s'agit, 
dans la plupart des observations publiées, de mélanodermies généralisées au 

Fowler; elles se distinguent par l’aspect lâcheté spécial de la mélanodermie 
avec taches claires nombreuses et quelques taches plus sombres, par l’inté¬ 
grité relative de la face, des mains et des pieds, par l’état lichénoïde de la 
paume des mains et de la plante des pieds, par les signes surajoutés 
d'intoxication {conjonctivite, sécheresse de la gorge, etc.). Cet ensemble 
de caractères permet le diagnostic. Toutefois, nous avons fait remarquer 

car on le retrouve dans bien des mélanodermies d’autre nature, et il est, 
sans doute, en relation avec la disposition des réseaux vasculaires superfi- 

Nous avons, dans un de nos cas, fait Veæamen histologique d'un fragment 
de peau prélevé par biopsie ; il a montré une pigmentation dermique et 

1. Dupoux. Accidents de la médication arsénicale interne. Thèse de Paris, 1000. 














Nous faisions ressortir enfin, l'importance de la prédisposition, sans 
pouvoir alors préciser la nature de cette prédisposition ; les recherches que 



lalions de la racine des membres; ils répondaient donc au tableau de la 
spowlylose rhizomélique, tel quel'a tracé Jl. Pierre Marie, et montraient le 
rôle de la blennorragie dans la production de cette maladie, rôle prouvé 
depuis par d'autres faits. 


Malformation digitale en pince de homard. 


La radiographie, mieux que tout autre procédé d’exploration, permet de 
reconnaître la constitution des anomalies digitales. Aussi, avons-nous çru, 
M. Allard et moi, utile de rapporter un cas de pince de homard abso¬ 
lument typique dans lequel la déformation résultait du non développement 
des phalanges des doigts intermédiaires, les phalanges des doigts extrêmes 
s’étant développées à peu près normalement; nous l'avons rapproché d’un 
cas de monodaclylie en dilîérant seulement par le développement trèsimpar- 













Nous avons, avec M-Voisin, observé, dans le service du professeur Hutinel, 
deux enfants atteints de déformations multiples des membres représentant 
des exemples frappants des deux causes invoquées pour expliquer ces vices 

talion congénitale. Ils nous ont paru, à ce point de vue, dignes d’étre rappro- 


^ L’examen anatomique de ce cas concernant un nouveau-né suivi dans le 
service du professeur Hutinel, a révélé une transposition totale des viscères 
analogue aux faits déjà publiés, et des anomalies cardiaques et vasculaires 
expliquant la cyanose, dont la plus importante était la persistance du c.inal 





THÉRAPEÜTIQÜE 


Le cacodylate de fer. 

{N-S4.) 

Le cacodylate de soude, bien que préconisé dans le traitement des anémies, 




















SECONDE PARTIE 

(1907-1910) 











un tiers des cas environ. Ce qui surtout est congénital, ce n’est donc pas la 
cholémie et l’ictère, mais la prédisposition à leur genèse qui peut se tra¬ 
duire dès la naissance, mais peut aussi ne se manifester que plus tard. C’est 
celte prédisposition à laquelle nous avons donné le nom de diathèse biliaire. 
Elle lient sous sa dépendance, nous l’avons montré (p. 14), un certain 
nombre de maladies qui sont celles de la famille biliaire : cholémie fami¬ 
liale, iclere ehroniqucsiinple, splénomégalie méta-ictérique, lithiase biliaire, 
cirrhose biliaire, ictères passagers, etc. 

La cholémie familiale représente, ainsi définie, un type clinique solide¬ 
ment établi. Mais comment se constitue un tel état, c’est ce qu’il esfbeau- 
coiip plus difficile de dire. I)oil-on, la rapprochant de l'état physiologique, 











Y a-t-il plutôt simple trouble fonctionnel de la cellule, amenant un excès 
de biligénie, analogue à celui invoqué par MM. Widal et Ravaut, à propos 
d'un cas d’ictère chronique ? 

Peut-on surtout, ici comme dans certains autres états cholémiques, invo¬ 
quer une hémolyse excessive à l’origine de la maladie? Ce sont là des ques¬ 
tions encore à l’étude, et la dernière de ces hypothèses mériterait une ample 
discussion. 


Nous avons rappelé plus haut les relations étroites entre la cholémie 
familiale et les ictères clironiques simples. Ceux-ci, nous l’avons démontré, 
représentent, au point de vue clinique, l’exagération de la cholémie fami¬ 
liale. Or, parmi eux, se rangent certains desictères hémolytiques récemment 
décrits, qu’il s’agisse de l’ictère dit congénital ou de l’ictère acquis. Si 
l’hémolyse est bien à l’origine de l’ictèrc dans de tels faits, comme semblent 
le prouver les constatations de MM. Chauffard, Widal, etc., on peut supposer 
que, plus atténuée et par suite plus délicate à mettre en lumière, elle existe 
aussi lors de cholémie familiale; dans cette hypothèse, à des états hyperhé- 
molytiques gradués correspondraient la cholémie familiale, puis les diverses 
formes de l’ictère chronique simple, représentant des exagérations à deux 
degrés de la cholémie physiologique. Mais les recherches que nous avons 
faites sur l'étal du sang et de la résistance globulaire, rapprochées des con¬ 
statations d’autres observateurs, ne permettent pas dès maintenant une con¬ 
clusion formelle. 

On ne peut donc actuellement admettre fermement comme cause de la 
cholémie familiale l’une ou l'autre des hypothèses que nous venons d'énu¬ 
mérer : angiocholite minime d’origine infectieuse, tare fonctionnelle de la 
cellule, hémolyse par fragilité globulaire; ce qui est certain, toutefois, c’est 
que cet état est à l’origine de la plupart des maladies biliaires ou hépati¬ 
que, au cours de son évolution, l’infection intervient souvent de 



































et répondent à une cholémie beaucoup plus élevée {variant dans les faits 
observés de i gramme pour 1200 à 1 gramme pour 4500). 

A cet ictère permanent, mais variable, s’associent les symptômes ordi- 

L'éliologie est la même que dans celles-ci {alcoolisme associé parfois à la 
cirrhose graisseuse. 

Ces cirrhoses se distinguent également par leur évolution plus rapide et 
ne persistent qu’exceptionnellement plus d’un an. La mort survient par 
cachexie, par ictère grave, par infection surajoutée, par hémorragie gastro- 


Elles peuvent présenter quelques difficultés de diagnostic avec l'adéno- 
cancer avec cirrhose, la cirrhose hypertrophique diffuse et surtout la cir¬ 
rhose graisseuse, parfois aussi avec les cirrhoses biliaires et les cirrhoses 
cal l u ! n )gie avec les cirrhoses graisseuses est assez grande pour 
que souvent le diagnostic ne puisse être affirmé avant les constatations 
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lié aux affections biliaires et comparable à celui qui est commandé par les 
cirrhoses veineuses a une réelle importance clinique, car elle permet d’éviter 
nombre d’erreurs pouvant conduire ù une intervention chirurgicale inutile 
ou nuisible. 

Lithiase biliaire 

(N- 96, 122). 

Nous avons, dans les leçons consacrées par nous à la lithiase biliaire, 
insisté d’une part sur sa pathogénie et ses relations étiologiques avec la 
cholémie familiale {voir p. 58), d’autre part et surtout sur l’opposition entre 
les accidents liés à la présence de calculs dans la vésicule et ceux liés à 
leur migration, les différences cliniques entre la colique vésiculaire, telle 
qu’elle est décrite par le professeur Gilbert, et la colique classique ainsi 
qu’entre les diverses complications qui leur font suite, différences qui 
justifient un traitement distinct. 

Sémiologie du foie 

Dans trois leçons récentes, nous avons étudié la sémiologie fonctionnelle 
du foie, les troubles fonctionnels de cet organe, le retentissement sur l’or¬ 
ganisme de ses affections. Nous avons montré combien, malgré la multipli¬ 
cité des procédés d’investigation, nous avons peu de signes certains pour 
apprécier l’état fonctionnel de la cellule hépatique, comment néanmoins on 
peut souvent, à l’aide des données ainsi recueillies, reconnaître l'insuffisance 
ou l’byperfonctionnement du foie ou encore la viciation de ses fonctions. 
Nous avons ensuite analysé les symptômes cliniques qui correspondent à l’in¬ 
suffisance hépatique ou à l’hyperfonetionnement, nous attachant surtout à la 
description de celui-ci, dont la notion se précisé actuellement. Enfin nous 
ayons montré toutes les répercussions des affections hépatiques sur l’orga¬ 
nisme et établi en un tableau succinct, mais complet, comment doivent être 
dirigés l’interrogatoire et l’examen d'un hépatique. 

Traitement des affections biliaires 

Nous avons dans diverses publications insisté sur le traitement médical ü 
opposer à la cholémie familiale, aux cirrhoses biliaires et aux diverses affec- 
tions biliaires; dans une récente leçon, nous avons précisé les règles géné- 

signalant, parmi les moyens médicamenteux, l’importance du traitement 
par lesopolhérapies, et notamment l’opothérapie biliaire si souvent efficace. 
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le rôle joué eerlainemenldans la production du sucre par les aliments azotés, 
et celui joué aussi, dans quelques cas, par rautophagio. L’alimentation agit 
d’autant moins que la glycosurie est plus abondante et continue. Aussi bien 
les deux grands groupes de diabète que nous avons admis avec M. Gilbert, 
s'ils ne sont pas justiciables de théories pathogéniques distinctes, restent 
utiles à connaître en pratique et faciles à distinguer par re:^amen fractionné. 


L'obésité et son traitement 


Dans des leçons faites à l’hôpital Saint-Antoine et dans une courte mono¬ 
graphie consacrée à l’obésité, j’ai insisté sur la nécessité, après examen 
approfondi de l'obèse et détermination des causes de son état, de prescrire, 
au début de traitement, surtout dans les cas d’obésité pléthorique niarquée, 
un régime de réduction alimentaire sévère, basé sur l'emploi du lait à 
dose modérée, comme le cons(‘iUent le profes-eur Debove et le professeur 
Mauivl; ce régime doit être joint au repos, la faible alimentation rendant 












TUBERCULOSE 


Caractères généraux de la tuberculose infantile 

Dans un important article d'ensemble, publié avec notre maîlrc le pro- 
fosseur llutinel, nous avons exposé l’état actuel de nos connaissances sur la 
tuberculose infantile, insistant sur sa fréquence après la première année; 
sa généralisation facile et souvent observée; sa localisation élective sur 
certains organes et notamment sur les ganglions cl le système lymphatique; 
sa prédilection pour les organes en voie de développement; son évolution 
par étapes; la fréquence de scs formes larvées ou latentes; l’importance 
possible de l’auto-infeclion tuberculeuse, d’une part,’ de la superlubcrculi- 
sation, de rautre. Parmi les points particulièrement étudiés par nous, nous 
avons déjà signalé dans la première partie de cet exposé comment nous 
concevons les étapes de la tuberculose et ce que sont, selon nous, les pré- 


Hérédité de la tuberculose 


celles créées par l’hérédité) expliquent que certains demeurent in 
L’hérédité ainsi comprise doit être rapprochée de la prédisposition créée 
chez certains sujets par une tuberculose antérieure; l’existence de supertu¬ 
berculisation Justifie en effet l’hypothèse, expérimentalement prouvée, de 
l’action anaphylactisante du bacille de Koch; les propriétés ainsi conférées 
à l’organisme du tuberculeux et qui le rendent moins apte à résister à une 
nouvelle infection tuberculeuse sont vraisemblablement transmissibles héré¬ 
ditairement au môme titre que bien 
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à tous les esprits; le rôle, longtemps trop délaissé, de l’infection entérogènc 
a été considéré dans ces dernières années comme capital, l’infection aéro¬ 
gène étant infiniment moins fréquente. En réalité, la contagion chez l’en¬ 
fant peut avoir des origines multiples et des portes d’entrée variables. L’in¬ 
fection par inhalation est la plus Ireipicnie oi, 1 anatomie pathologique 
comme l’expérimentation en démontrent l’importance. Mais la pénétration 
par les voies digestives (amygdales et surtout intestins) ne doit pas être 
oubliée, car elle joue un rôle certain chez l’enfant. Ce n’est qu’assez rare¬ 
ment que la porte d’entrée existe au niveau des téguments. La fréquence et 
la variété des modes de contagion, et notamment le rôle du lait, montrent 
toutefois que la contagion n’est pas tout et que les conditions de terrain, 
héréditaires ou acquises, la facilitent ou l’empêchent. Nous avons énuméré 
avec soin toutes les conditions acquises, parmi lesquelles les infections de 
l’enfance, notamment la coqueluche, la rougeole, les entéro-colites infantiles, 
ont une importance non douteuse. L’albuminurie cyclique, l’anorexie ner¬ 
veuse et certaines maladies non infectieuses de l’enfance interviennent éga¬ 
lement. Une place à part doit être faite à la tuberculose antérieure et, à 
côté du rôle de la dystrophie par hérédo-tiiberculose, on peut placer celui 
de la dystrophie par tuberculose latente qui rend plus apte à une nouvelle 
infection tuberculeuse. En résumé, l’élude étiologique de la tuberculose in¬ 
fantile établit : d’une part, l’ubiquité du bacille qui pénètre dans l’organisme 
partons les points où une brèche et une voie d’absorption lui sont ouvertes: 
poumons, bouche, amygdales, intestin-, peau, etc.; d’autre part, la multi¬ 
plicité des prédispositions innées ou acquises. Le rôle de l’organisme est, 
par celles-ci, rendu souvent plus important que celui de l’agent pathogène. 


Nous avons, avec le professeur Hutinel, analysé dans une étude générale 
les caractères des lésions tuberculeuses chez l’enfant ; leur disposition, lei 
localisations, b. ... 


d’une barrière fibreuse, est également à mettre en relief, car leur présence 
permet souvent de se rendre compte de l'évolution de la tuberculose dans 
.. ‘ le préciser ses étapes (p. d02). A côté d'elles, on peut 
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observer des tubercules de Laënnec à leurs divei’s stades, crus, caséeux ou 
fibreux, des granulations miliaires et toute une série de lésions non follicu¬ 
laires, c’est-à-dire non spécifiques, infiammatoii'es ou dégénératives ; celles- 
ci sont parfois prédominantes et peuvent être de diagnostic anatomique 
difficile, telles certaines lésions rénales, cardiaques, vasculaires. L’extrême 
variété des lésions de la tuberculose infantile en rend donc la description 
d’ensemble difficile. Nous nous sommes appliqué à préciser leurs caractères 
au niveau des divers organes, en insistant sur les lésions des ganglions et 
celles des os. Nous avons pu, par cette étude anatomique, bien mettre en 
relief les divers modes d’évolution de la tuberculose infantile et montrer la 
fréquence des tuberculoses latentes, moindre toutefois chez le tout jeune 
enfant que chez l'enfant plus âgé. 



Après avoir décrit chez l’enfant les signes de prétuberculose, ou mieux 
de tuberculose prephtisiquc, les signes révélateurs de la tuberculose, ses 
formes aigues et chroniques, nous avons analysé les cas si nombreux où la 
tuberculose se masque sous des apparences diverses, est la cause cachée 
intervenue pour favoriser le développement d’un syndrome clinique, en 
apparence primitif. Nous avons fait ressortir avec M. Ilutinel que, dans de 
tels cas, la tuberculose n est pas seule en cause ; il faut tenir compte du 
terrain, car, sans un terrain prédisposé, l’infection bacillaire n’eût sans 
doute pas produit les mêmes accidents. Quelques exemples nous ont permis 
de préciser la signification de ces tuberculoses larvées : asthme, adénopathie 
ll•achéü-brüncl^que, dilatation des bronches, cirrhoses tuberculeuses, néphri¬ 
tes hématuriques, anémies diverses, adeine. rhumatisme, etc. Nous avons 
également signalé le rôle de la tuberculose dans la production de certaines 
déformations osseuses (tuberculose mutilante des exlrémités), de manifes¬ 
tations cutanées, comme l’érythème noueux, de troubles nerveux divers, elc. 
Les aspects sous lesquels se dissimule la tuberculose infantile sont multi¬ 
ples, et c’est pourquoi il est si important de se familiariser avec la recherche 
des divers symptômes périphériques ou viscéraux que l’examen objectif 
peut révéler. 


La scrofule 

La scrofule représente le plus souvent une forme larvée de la tuberculose 
lient l’importance histoi-iquc autant que clinique justifie une description 
isolée. Avec M. Hutincl, nous avons montré que, dans son évolution clinique, 
on remarque d’une part des manifestations diverses, le plus souvent rhino- 
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(NO 125). 

Nous avons réeenmient rapporlé, avec M. Marcorelles, lobservalion d'un 
garçon de quatorze ans, atteint de tumeurs ganglionnaires cervicales, asso¬ 
ciées à de la mieropolyadénite, à dos varicosités lymphatiques multiples, à 
la tuméfaction des testicules, tous deux durs et bosselés. Ces symptômes, 
Joints à l’anémie du sujet, firent penser à la tuberculose, hypothèse vérifiée 
par la cuti et l’intra-dermo-réaction et que l'apparition secondaire d'une 
paraplégie spasmodique vint appuyer encore en faisant penser à un mal de 
Pott latent. 


L’ablation d’un ganglion volumineux offrant macroscopiquement et histo¬ 
logiquement les caractères du lymphosarcome vint faire douter de ce dia¬ 
gnostic et l’évolution progressive permit de conclure à l’existence d'un 
lymphosarcome ganglionnaire et testiculaire. L’autopsie vérifia cette conclu¬ 
sion sans permettre de déceler de tuberculose macroscopique. Toutefois 
certains caractères histologiques, l’importance de l’élément inflammatoire 
et scléreux, l’aspect et l’abondance des cellules géantes dans certaines 
coupes. 1 organisation folliculaire ébauchée nolee par endroits rapprochés 



MALADIES DES ENFANTS 


L'histoire des perforations du voile du palais dans la scarlatine date du 
mémoire de Méry et Halle qui en avaient montre 1 extrême gravité. Ayant 
observé cinq cas d’angine nécrotique, dont quatre avec ulcération et perfo¬ 
ration des amygdales, nous les avons publiés en 1908, en précisant à leur 
propos quelques points de Thisloire de cette complication. Alors que les cas 
antérieurs semblaient établir et la contagiosité des accidents bucco-pharyngés 
et leur gravité, dans les nôti es la contagion ne put être mise en relief et 
tous furent suivis de guérison, malgré la gravité de certaines complica¬ 
tions associées. Ce qui fut remarquable dans nos faits, c'est aussi la rapidité 
relative de la réparation, nécroses et perforations palatines se comblant 
régulièrement et complètement. Le rôle de l’épidémicité, celui du milieu 

ce sont surtout de jeunes sujets, dont souvent le pharynx est en mauvais 
état, qui sont touchés; et l’absence de réaction des tissus devant rinfection 
locale semble bien le fait de la débilité du terrain; lorsque secondairement 
l'évolution, comme dans nos faits, est favorable, la vitalité des tissus repre¬ 
nant, la réparation se fait rapidement, du fait même de cette réaction. Le 
traitement local doit s’inspirer de ces données et s'il est parfois mile do 
lutter contre l'infection pharyngée par des attouchements antiseptiques 
énergiques (chlorure de zinc), mieux vaut se montrer sobre de ces inter¬ 
ventions et se contenter, comme dans nos cas, de grands lavages à l'eau 
oxygénée diluée. 

Les conclusions de notre travail sur la guérison possible des angines 
nécrotiques et des perforations du voile dans la scarlatine et sur le rôle pri¬ 
mordial du terrain individuel dans leur production ont d'ailleurs été confir¬ 
mées depuis dans divers travaux et notamment dans une clinique de notre 
maître le professeur Ilulinel. 












avons-nous étudié, avec M. Baudouin, le cas observé par nous aux Enfants- 
Malades, avec une particulière attention. 

Il s’agissait d’un petit malade, chez lequel la paralysie flasque congéni¬ 
tale, tout en existant aux membres avec les caractères que lui assignait 
Opnonheim. prédominait dans les muscles de la tête et du cou, rendant la 
tête absolument ballante. L <>nfant, ù peine entré à l’iiôpital, présenta des 
|)liénomènes méningés, accompagnés d’iiypertbermie marquée et qui entraî¬ 
nèrent la mort rapide ; ils étaient sous la dépendance d’une infection bron¬ 
cho-pulmonaire suraiguë, qui a paru consécutive au séjour hospitalier. Ur, 
l'enfant eut alors des convulsions toniques et cloniques au cours desquelles 
la flaccidité disparaissait pour faire place à la contracture; une forte excita¬ 


tion spasmogène peut donc triompher de la myatonie. 

L’autopsie a montré l'inlégrité du système nerveux central; elle n’a révélé 



tables des muscles, el notamment des muscles de la nuque. Quelle que soit 
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l'origine de ces lésions musculaires, il y a donc'lieu de leur attribuer un 
rôle dans U genèse des symptômes. Ce sont' d'ailleurs des lésions légères et 

la fréquence et la gravité des iiil'eclions broiiclio-pulmonaires, analogues ii 
celle <{ui a entraîné ici la mort rapide. 

Syphilis chez l’enfant 

(N- 118.) 

Dans l’important article que nous avons consacré à l’étude de la syphilis 
avec le professeur Hulinel nous avons, suivant un plan analogue à celui 
adopté pour la tuberculose, étudié, après les données étiologiques (hérédité, 
contagion, agent pathogène), les multiples lésions.provoquées et le rôle du 
tréponème dans leur production, insistant particulièrement sur les lésions 
osseuses; après avoir brièvement décrit la syphilis embryonnaire et la syphi¬ 
lis fœtale, nous avons longuement analysé les caractères cliniques de la sy¬ 
philis héréditaire précoce, de la syphilis héréditaire lardive, de la syphilis 
infantile acquise à propos de laquelle nous avons rappelé l'existence de la 
syphilis binaire (sypliilis acquise des hérédo-syphilitiques). Nous avons enfin 
exposé en détail la prophylaxie et le traitement de la syphilis infantile. 


Lèpre chez l’e 

(N“ H8). 


La lèpre chez l'enfant est ra 
M. Hutinel, que retracer les données actuellement acquises en insistant tou¬ 
tefois sur l’hérédité lépreuse, très comparable û l’hérédo-luberculeuse, 
comme elle consistant surtout en une hérédo-prédisposition, encore que 


quelques fails récents témoignent en faveur d’une hérédité parasitaire, ex- 


Paludisme de l'enfant 

Le paludisme de l’enfant mérite une étude spéciale. L'enfant est en effet 
particulièrement apte à cette maladie et, chez lui, le paludisme présente 
quelques traits cliniques particuliers, récemment mis en évidence par le 
professeur Crespin et retrouvés dans quelques observations publiées depuis 
peu. 

Après avoir discuté le paludisme congénital ou non, exceptionnel, l’héma¬ 
tozoaire ne semblant pas traverser le placenta, après avoir rejeté le rôle de 
l’allaitement, nous avons exposé brièvement l’histoire clinique du palu- 






































